























Der Interdisziplinäre Arbeitskreis für 
Mund- und Gesichtsschmerzen der Deut-
schen Schmerzgesellschaft (DSG) hat im 
Jahr 2007 in dieser Zeitschrift Empfeh-
lungen zur Therapie bei Schmerzen der 
Kaumuskulatur veröffentlicht [71]. Zwi-
schenzeitlich publizierte Arbeiten zu die-
sem Thema machen es erforderlich, eine 
systematische Bestandsaufnahme der zwi-
schen 2006 und 2012 veröffentlichten Li-
teratur vorzunehmen und, sofern not-







funktionen (CMD) sind neben Zahn-
schmerzen die häufigsten Beschwerden 
im Kausystem [47]. Sie schließen Ar-
thralgien der Kiefergelenke und Myal-
gien der Kaumuskulatur ein und reprä-
sentieren so die muskuloskeletalen Be-
schwerden des Kiefer-Gesichts-Bereichs. 
Etwa 75% der Patienten mit CMD leiden 
unter primär myo faszialen Schmerzen der 
Kaumuskulatur [48, 99], im weiteren Text 
als muskuläre CMD (mCMD) bezeichnet. 
Neben belastungsrelevanten und psycho-
logischen Faktoren [84] konnten endo-
gen oder exogen zugeführte Hormone, 
wie Östrogen, Nervenwachstumsfaktor 
[“nerve growth factor“ (NGF); [82]] und 
Glutamat [45], als mögliche Einflussfakto-
ren bei der Genese schmerzhafter mCMD 
identifiziert werden. Frauen sind − bevor-
zugt in der dritten bis fünften Lebensde-
kade, d. h. zwischen 20 und 49 Jahren − 
bis zu 4-mal häufiger betroffen als Män-
ner [50].
Kaumuskelschmerzen sind durch 
einen dumpf-drückenden, manchmal zie-
henden Charakter gekennzeichnet, wei-
sen eine geringe bis mittlere Intensität auf 
und werden oft von einer eingeschränk-
ten Bewegungskapazität des Unterkiefers 
begleitet. Belastungen beim Kauen, aber 
auch die Palpation der betroffenen Mus-
keln verstärken in der Regel die Sympto-
me. Häufig werden die Schmerzen in den 
Kopfbereich übertragen und dort domi-
nant wahrgenommen [104]. Lang anhal-
tende Kiefermuskelschmerzen können 
bei den Betroffenen zu psychosozialen 
Belastungen führen, z. B. zu Beeinträchti-
gungen der Tagesaktivitäten und Störun-
gen der emotionalen Befindlichkeit [93]. 
Empfehlungen zur Behandlung myofas-
zialer Kaumuskelschmerzen betonen die 
Bedeutung nichtinvasiver therapeutischer 
Maßnahmen [71].
Empfohlene Therapieelemente
Folgende Therapieelemente kommen 
bei der Behandlung von myofaszialen 
Schmerzen der Kiefermuskulatur in der 





F		physikalische Therapie [3, 7, 16, 25, 
28, 62, 77, 98],
F		Therapie mit intraoralen Okklusions-
schienen [6, 21, 43, 68, 92, 98],
F		Akupunktur [29, 41, 49],
F		medikamentöse Therapie mit nicht-
steroidalen Antiphlogistika, Diaze-
pam, Cyclobenzaprin, Flupirtin, tri-
zyklischen Antidepressiva, Lokalan-
ästhesie und Botulinumtoxin [35, 64, 




Die 2007 vom Interdisziplinären Arbeits-
kreis erarbeiteten Therapieempfehlun-
gen aktualisierten frühere Empfehlun-
gen durch die Aufarbeitung von Publika-
tionen zu diesem Thema mit ausschließ-
lich hohem Evidenzniveau. Im deutschen 
Sprachraum war dies die erste Veröffent-
Übersichten
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lichung, die unter Berücksichtigung nach-
vollziehbarer evidenzbasierter Datense-
lektion zu therapeutischen Optionen bei 
Kaumuskelschmerzen Empfehlungen gab. 
Zwischenzeitlich wurden diese mit dem 
internationalen Konsens übereinstim-
menden Maßgaben [53, 65] im deutschen 
Sprachraum weitgehend angenommen 
[46, 81]. Besondere Erwähnung sollte der 
Sachverhalt erfahren, dass der Interdis-
ziplinäre Arbeitskreis mit den Therapie-
empfehlungen [38, 71] und der standardi-
sierten Diagnostik und Klassifikation von 
Kaumuskel- und Kiefergelenkschmerzen 
[89, 90] praxisnahe Instrumente erarbei-
tet hat, die in sich schlüssig ein evidenzba-
siertes und gut nachvollziehbares Vorge-
hen bei den Patienten ermöglichen.
Aktualisierung
Material und Methoden
In einer systematischen Literatursuche 
in den Datenbanken PubMed/Medline, 
Cochrane Library sowie in der Verlags-
datenbank der Deutschen Zahnärztlichen 
Zeitschrift, die zwischen September und 
Dezember 2012 von 2 Personen durchge-
führt wurde, wurden relevante Studienar-
tikel zu Therapieverfahren bei Kiefermus-
kelschmerzen ermittelt. Als Suchbegriffe 
wurden eingesetzt:
F		(myofascial temporomandibular pain 
OR myogenous temporomandibular 
disorder pain) AND therapy;
F		(myogenous temporomandibular 
pain OR myofacial temporomandi-
bular pain OR jaw muscle pain) AND 
(therapy OR therapies OR treatment);
F		temporomandibular disorder AND 
muscle AND pain AND (therapy OR 
therapies OR treatment);
F		Kiefermuskulatur und Schmerz und 
Therapie.
Die Suche wurde auf Metaanalysen, syste-
matische Reviews und Artikel über rando-
misierte, kontrollierte Studien (RCT) be-
schränkt, die zwischen 2006 und 2012 er-
schienen waren. Die identifizierten RCT-
Artikel wurden in die Bewertung aufge-
nommen, wenn folgende Bedingungen 
erfüllt waren:
F		Text englisch- oder deutschsprachig;




F		Studie zur Therapie von – ausschließ-
lichen – Schmerzen in den Kiefer-
muskeln;
F		Skalierung der Schmerzstärke vor 
und nach Intervention mittels nume-
rischer Rating-Skala (NRS), visueller 
Analogskala (VAS) oder vergleichba-
ren Instrumenten;
F		mindestens 3 von 5 maximal erreich-
baren Punkten bei der Bewertung der 
Studienqualität nach Jadad [39].
Keine Berücksichtigung bei der Literatur-
auswertung fanden Untersuchungen, die 
nicht durch Placebo, Standardtherapie, 
andere Therapieformen oder eine nicht-
behandelte Patientengruppe kontrolliert 
wurden bzw. die primär die Therapie von 
schmerzhaften Arthralgien zum Thema 
hatten.
In Anlehnung an die Empfehlungen 
von 2007 [71] und die aktuelle Klassifizie-
rung der Arbeitsgemeinschaft der Wis-
senschaftlichen Medizinischen Fachge-
sellschaften e. V. (AWMF) wurden fol-
gende modifizierte Empfehlungsklassen 
verwendet:
F		Klasse I (empfehlenswert): nach Evi-
denz und Expertenmeinung Nutzen 
und Wirksamkeit bei mCMD oder 
Wirkung für andere muskuloskeletale 
Regionen nachgewiesen;
F		Klasse IIa (eingeschränkt empfeh-
lenswert): Evidenz und Expertenmei-
nung zwar widersprüchlich, aber die 
Sachlage spricht eher für Nutzen und 
Wirksamkeit;
F		Klasse IIb (nicht empfehlenswert): 
kein Beleg für die Wirksamkeit vor-
handen.
Die zugehörigen Evidenzlevel wurden wie 
folgt interpretiert:
F		Level A: Daten aus mehreren rando-
misierten klinischen Studien;
F		Level B: Daten aus einer einzigen ran-
domisierten klinischen Studie;
F		Level C: Expertenmeinung, Daten aus 
Fall- oder retrospektiven Studien.
Die Aktualisierung allgemeiner Gesichts-
punkte, d. h. neue Erkenntnisse zur Ätio-
logie, Diagnostik und generelle Maßga-
ben zu Therapiestrategien bzw. schmerz-
physiologischen Aspekten, wurde im We-
sentlichen aktuellen Übersichtsarbeiten 
zu den entsprechenden Themen entnom-
men und ggf. durch Grundlagenstudien 
ergänzt. Dieser Teil der Arbeit soll mit 
dem aktuellen Stand der Forschung und 




Ätiologie. Die Basis für die Modellvor-
stellungen des Kaumuskelschmerzes bil-
det der Nozizeptorschmerz, der durch 
Überlastung motorischer Einheiten aus-
gelöst und durch eine Vielzahl disponie-
render Faktoren begünstigt werden kann. 
Als übergreifende pathophysiologische 
Erklärungsmodelle dienen im Wesentli-
chen das Mikrotrauma und die lokale Is-
chämie [56, 73] sowie ihre strukturellen 
und funktionellen klinischen Entspre-
chungen, z. B. lokale Druckschmerzhaf-
tigkeit (mechanische Allodynie), Muskel-
erschöpfung (Fatigue) und Muskelkater 
(„delayed-onset muscle soreness“). Den 
Vorstellungen ist gemeinsam, dass am 
Ende der Kausalkette die Freisetzung von 
Protonen und anderen endogenen alge-
tischen Substanzen, wie Glutamat, Subs-
tanz P, Bradykinin, Histamin, Prostaglan-
din E, Serotonin, Kaliumionen und Ade-
nosintriphosphat, aus Gewebszellen und 
afferenten Nervenfasern sowie die über 
sie vermittelte Erregung und Sensibili-
sierung von muskulären Nozizeptoren 
(Gruppe-III- und Gruppe-IV-Afferen-
zen) steht [56, 57].
Entgegen der landläufigen Vorstellung, 
dass nur große oder myographisch deut-
lich messbare Muskelaktivierungen in der 
Lage sind, Läsionen zu verursachen, ge-
hen aktuellere Vorstellungen davon aus, 
dass sich das lädierende Belastungsmo-
ment auch auf einzelne anhaltend akti-
vierte motorische Einheiten (MU, hier 
sog. Cinderella-MU) bei ansonsten gerin-
ger, die Ruheaktivität kaum oder nur ge-
ring überschreitender Gesamtmuskelak-
tivierung beschränken kann [30, 76, 105]. 
Anhaltspunkte für lang anhaltende Ak-
tivierungen einzelner MU unter solchen 
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Bedingungen wurden in der Rücken-, Na-
cken- und Kaumuskulatur gefunden [24, 
34, 105]. Diese Sichtweise könnte die oft 
widersprüchlichen Vorstellungen von bio-
mechanischen Belastungsfaktoren auflö-
sen und das Bild von Muskelschmerzen 
verursachenden Belastungen entschei-
dend erweitern. Dass bei Schmerzpa-
tienten solche lang anhaltenden Aktivie-
rungen gehäuft vorkommen, konnte am 
M. trapezius belegt werden [106]. Aber 
auch bezüglich der Halsmuskulatur wer-
den Hinweise auf solche Phänomene be-
richtet [23].
Unter dem Gesichtspunkt der allge-
mein anerkannten multifaktoriellen Ätio-
logie der mCMD [84] scheint die Vulne-
rabilität betroffener Patienten entschei-
dend die Entstehung und Entwicklung 
von Kaumuskelschmerzen auf verschie-
denen Ebenen zu beeinflussen. Neben be-
lastungsrelevanten Läsionen [17] können 
zahlreiche weitere Faktoren die Ätiologie 
der mCMD mitbestimmen. Genetisch de-
terminierte neurobiologische Merkmale, 
wie die im Fokus der Forschung stehende 
Schmerzmodulation [83] oder die phar-
makogenetische Ausstattung der Betrof-
fenen [40], können mit psychologischen 
Profilen interagieren und auf diese Wei-
se Beginn und Progression der Schmer-
zen sowie das Ausmaß von Chronifizie-
rungen prägen [8]. (Ergänzend sei hier 
erwähnt, dass mögliche Dispositionen im 
Bereich der Motormatrix bis dato so gut 
wie nicht wissenschaftlich thematisiert 
werden.) Darüber hinaus modulieren 
das Geschlecht, die psychische Belastung 
und Coping-Strategien den Verlauf der 
Erkrankung in unterschiedlichem Aus-
maß [8]. Bislang ist es jedoch nicht mög-
lich, die anteilige Bedeutung dieser Fak-
toren beim individuellen Patienten ex-
akt zu bestimmen, um dadurch für den 
Betroffenen eine spezifisch zugeschnit-
tene mechanismusbasierte Therapie ent-
wickeln zu können. Im Wesentlichen bil-
den die vorgestellten Faktoren auch die 
ätiopathogenetische Grundlage für myo-
fasziale Schmerzen in anderen Körper-
bereichen [36]. Ungeklärt ist allerdings, 
ob muskuloskeletale Beschwerden in den 
angrenzenden Körpersegmenten das kra-
niomandibuläre System und so die Kau-
muskelschmerzen über triviale biomecha-
nische Verkettungen beeinflussen und ob 
umgekehrt Kaumuskelschmerzen über 
solche Wechselwirkungen Einfluss auf an-
dere Körperregionen nehmen können [31, 
54]. Für schmerz(patho)physiologische 
Interaktionen zwischen den unterschied-
lichen Körpersegmenten sprechen epide-
miologische Daten, die eine hohe Komor-
bidität von Gesichts-, Nacken- und Rü-
ckenschmerzen feststellen [42]. Obwohl 
die zugrunde liegenden Zusammenhän-
ge weitgehend unklar sind, könnten die 
schmerzhaften Wechselwirkungen zwi-
schen diesen Segmenten auf einer zent-
ralnervösen Ausbreitung von Sensibili-
sierungsmechanismen beruhen, wie dies 
in einer jüngeren Publikation belegt wird 
[101].
Diagnostik. Ein validiertes 2-achsiges 
Diagnoseschema, die RDC/TMD-Kri-
terien [19], liefert verlässliche Informa-












































Clinical management of masticatory muscle pain.  




































Eine für den klinischen Alltag modifizier-
te Version dieses Schemas wurde erstmals 
im Jahre 2000 vom DSG-Arbeitskreis für 
Mund- und Gesichtsschmerzen [91] ver-
öffentlicht und 2006 aktualisiert [89]. Im 
Wesentlichen differenziert diese symp-
tomorientierte Taxonomie 4 mit Schmer-
zen vergesellschaftete Diagnosen. Für die 
Kiefergelenke sind dies die Arthralgie und 
die aktivierte Arthrose, für die Muskula-
tur der myofasziale Schmerz ohne und 
mit eingeschränkter Kieferöffnung. In-
nerhalb dieser diagnostischen Kriterien 
erlaubt die sog. Achse-II-Beurteilung, 
d. h. die Erfassung der schmerzassozi-
ierten psychosozialen Beeinträchtigung, 
als einzig verfügbare Möglichkeit (neben 
dem therapeutischen Misserfolg) wichti-
ge Rückschlüsse auf eine mögliche Chro-
nifizierung des Schmerzgeschehens. Zur 
neurobiologischen Interpretation chroni-
scher Schmerzen unabhängig von psycho-
sozialen und rein zeitlichen Aspekten der 
Erkrankung (≥3 Monate) wird nachfol-
gend Stellung bezogen.
Nach wie vor stellt allerdings die Dif-
ferenzierung in Patienten mit chronifi-
zierten und nichtchronifizierten Schmer-
zen eine klinische Herausforderung dar. 
Die fehlende Trennschärfe einer validen 
Klassifizierung macht es oft nicht nur für 
den Therapeuten schwierig, die richti-
ge Entscheidung hinsichtlich einer not-
wendigen Therapieoption zu treffen, son-
dern sie dürfte auch Ursprung für subs-
tanzielle Verzerrungen in klinischen Stu-
dien darstellen und für Missverständnis-
se in der Kommunikation zwischen Ex-
perten bei Diskussionen um das Thema 
chronische Kaumuskelschmerzen verant-
wortlich sein. Zur Lösung dieses Prob-
lems könnte ein kürzlich von Treede [87] 
empfohlenes 3-Phasen-Modell wesentlich 
beitragen, das ein ursprünglich von Cer-
vero u. Laird [13] vorgestelltes Schmerz-
modell modifiziert und aktualisiert. Es 
unterscheidet nicht nur akute und chro-
nische Schmerzen, sondern
F		akute Schmerzen,
F		akut persistierende Schmerzen und
F		chronische Schmerzen.
Begründet wird dieses Modell u. a. mit 
klinischen Phänomenen, wie sie etwa 
am repräsentativen Beispiel der Hüften-
doprothetik zu beobachten sind, wo sich 
nach den operativen Interventionen zu-
vor lang anhaltende Schmerzen in der 
Regel spontan zurückentwickeln. Neuro-
biologisch ist dies mit einerseits reversi-
blen funktionellen neuroplastischen Ver-
änderungen bei (durch anhaltende peri-
phere nozizeptive Signale aufrechterhal-
tenen) akut persistierenden Schmerzen 
zu erklären, im Gegensatz zu nicht- oder 
kaum reversiblen strukturellen Anpas-
sungen in der Schmerzmatrix bei defini-
tiv chronischen Schmerzen. Differenzial-
diagnostisch kann hierbei der therapeuti-
sche Versuch einer peripheren Unterbre-
chung der nozizeptiven Reizleitung ziel-
führende Informationen liefern [87].
Im Kontext von mCMD korrespon-
diert diese Taxonomie ebenfalls ausge-
zeichnet mit der klinischen Beobachtung, 
dass oft auch lang anhaltende myofasziale 
Schmerzen gut behandelbar bleiben. Da-
rüber hinaus erklärt dieses Modell plausi-
bel die häufig widersprüchlichen Ergeb-
nisse bei Interventionsstudien als Selekti-
onsbias, der durch unterschiedliche An-
teile der 2 Subgruppen an den Studien-
populationen mit einerseits akut persis-
tierenden (gut behandelbaren) bzw. chro-
nischen (unzureichend behandelbaren) 
Schmerzen hervorgerufen wird. Gestützt 
wird diese Vermutung auch durch eine 
frühere Arbeit von Raphael u. Marbach 




Grundsätzlich sollte bei myofaszialen Be-
schwerden eine rasche Schmerzlinderung 
angestrebt werden, um Chronifizierungs-
phänomene (neuroplastische Verände-
rungen) zu minimieren [107] und neuro-
muskuläre Schmerzadaptationen mög-
lichst bald zu normalisieren [36].
Basierend auf klinischen und experi-
mentellen Daten wird aktuell argumen-
tiert [37], dass unter Schmerbedingungen 
die Aktivität innerhalb und zwischen den 
Muskeln keine stereotype Hemmung oder 
Erregung von Muskeln erkennen lässt, 
wie dies klassisch angenommen wird [51], 
sondern dass die inter- und intramusku-
lären Aktivierungsmuster reorganisiert 
werden [37, 61]. Diese Strategie ändert die 
Biomechanik der Neuromuskulatur in va-
riabler Weise mit dem Ziel, die Gewebe 
vor weiteren Schmerzen oder Verletzun-
gen zu schützen [36, 61]. Diese Vorstellun-
gen werden durch zahlreiche Studien zur 
differenzierten Aktivierbarkeit der Kau-
muskulatur unter normalen und experi-
mentellen Schmerzbedingungen [9, 10, 
12, 32, 96] ebenfalls gestützt. Die auf mul-
tiplen Ebenen des motorischen Systems 
stattfindenden Veränderungen können 
komplementär, additiv oder gegenläufig 
sein. Sie sind von temporärem Nutzen, 
können aber auch aufgrund erhöhter bio-
mechanischer Belastung, eingeschränkter 
Bewegungsspielräume und verminderter 
kinematischer Variabilität langfristig von 
unkalkulierbaren negativen Folgen beglei-
tet sein [36]. Diese Maßgaben haben für 
alle muskuloskeletalen Teilsysteme unein-
geschränkt Gültigkeit.
Therapeutische Interventionen bei 
lang anhaltenden Beschwerden sollten 
daher neben den psychosozialen Kom-
ponenten insbesondere auch rehabilita-
tionsmedizinische Aspekte im Sinne einer 
neuromuskulären Rezidivprophylaxe ein-
beziehen [36].
Koordinatives Training [33, 85], Selbst-
übungen, Physiotherapie und selbst passi-
ve Bewegungen haben offensichtlich das 
Potenzial, die Performance von Gesun-
den und Patienten durch lang anhalten-
de motorische Adaptationen und kortika-
le Reorganisationen positiv zu beeinflus-
sen [95].
Identifizierte Studienartikel
Die Literaturrecherche ergab nach Ab-
gleich der gewählten Suchstrategien in 
PubMed zunächst 107 Treffer, die durch 
2 Arbeiten aus der Cochrane Library er-
gänzt wurden. Durch Filterung mit den 
Einschlusskriterien RCT, systematischer 
Review und Metaanalyse wurden 64 Pu-
blikationen ausgeschlossen, nach Über-
prüfung der verbliebenen Studienarti-
kel mit den Kriterien Schmerzreduktion, 
mCMD und Jadad-Score weitere 23 Stu-
dienartikel. Nach Durchführung der Li-
teraturauswertung blieben so 20 Beiträge 
übrig, die im Konsens von beiden Unter-
suchern alle Einschlusskriterien erfüll-
ten und daher zur weiteren Analyse he-
rangezogen wurden. Systematische Über-
sichten und Metaanalysen wurden mit 















































































































































































































































































A=B MW: 3 n. a. n. e.
aCMD arthrogene CMD; CMD kraniomandibuläre Dysfunktion; CONSORT Consolidated Standards of Reporting Trials; H hart; LL-Laser Low-level-Lasertherapie; 
mCMD myogene CMD; MW Mittelwert; N Stichprobe; n. a. nicht anwendbar; n. b. nicht berechenbar; n. e. nicht ermittelbar; NNT „number needed to treat“; 
NRS numerische Rating-Skala; n. s. nicht signifikant; NSAR nichtsteroidale Antirheumatika; P „Placeboschiene“ ohne Okklusion; PPT „pressure pain threshold“ (Druck-
schmerzschwelle); Sham Placebo; SSI Symptom Severity Index; TP Triggerpunkt; TTH Spannungskopfschmerz; VAS visuelle Analogskala; W weich.
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dende Quellen für die Therapieempfeh-
lungen gewertet, sofern sie zeitnah zum 
Ende des Recherchezeitraums lagen. Die 
Ergebnisse von Metaanalysen wurden im 
Vergleich zu systematischen Reviews als 
aussagestärker gewertet. Die identifizier-
ten Artikel sind im Einzelnen in .	Tab. 1 
dargestellt.
Aktualisierte Behandlungsoptionen
Die Empfehlungsklassen der aktuali-
sierten Behandlungsoptionen sind in 
.	Tab. 2 zusammengefasst.
Aufklärung. Aufklärung mit Anweisun-
gen zur Selbstübung ist alleiniger Aufklä-
rung überlegen und kann sogar besser ab-
schneiden als ausschließliche Schienen-
therapie [58]. Diese Ergebnisse stützen die 
Wirksamkeit dieser einfach durchzufüh-
renden Maßnahmen, wie es schon in den 
Empfehlungen von 2007 [72] zum Aus-
druck kam. Sie bestätigen zudem die Be-
deutung von Informationen zum Krank-
heitsgeschehen und der Anleitung zu Ver-
haltensmodifikationen als unverzichtbare 
Bestandteile der Therapie [67].
Bewertung: empfehlenswert (Klasse I, 
Level A)
Okklusionsschienen. Die eingeschlosse-
nen Studienartikel belegen erneut über-
zeugend die schmerzreduzierende Wirk-
samkeit von Okklusionsschienen [5, 18, 
22, 27, 63, 80] bei der Behandlung regio-
naler myofaszialer Schmerzen und be-
stätigen die Ergebnisse der Empfehlun-
gen von 2007 [72]. Eine temporäre Tra-
gedauer (in der Regel nachts) ist für die 
Erzielung therapeutischer Effekte ausrei-
chend. Darüber hinaus zeigen die Stu-
dienergebnisse, dass unterschiedliche 
Konfigurationen [18, 63, 80] und Mate-
rialien [5] keinen messbaren Einfluss auf 
die therapeutische Wirkung haben. Da-
bei sind die mit Okklusionsschienen er-
zielten Behandlungseffekte mit anderen 
als wirksam belegten Interventionen ver-
gleichbar [4].
Der bereits diskutierte Selektionsbi-
as in den Studienpopulationen ist aller-
dings bei der definitiven Bewertung der 
Schmerzreduktionen zu berücksichti-
gen, denn im Gegensatz zu chronifizier-
ten Patienten sprechen Patienten mit aku-
ten oder akut persistierenden Beschwer-
den gut auf die Therapie mit Okklusions-
schienen und vergleichbaren Interven-
tionen an. Dieser Sachverhalt erklärt auf-
grund der bis dato nicht möglichen A-
priori-Differenzierung dieser Patienten-
cluster die oft unterschiedlichen Ergeb-
nisse von Therapiestudien (variable Ver-
teilungen der Subpopulationen).
Für die Wirkungsweise von Okklu-
sionsschienen scheint die Vorstellung 
einer Neuorganisation inter- und intra-
muskulärer Funktionsmuster, insbeson-
dere auf der Basis der heterogenen Akti-
vierbarkeit der Kaumuskeln und der da-
durch bewirkten Entlastung lädierter 
Muskelregionen [70, 94], wissenschaft-
lich am besten fundiert zu sein. Aktuel-
le Übersichten auch für andere Körperre-
gionen stützen diesen Ansatz [36, 37, 61].
Bewertung: empfehlenswert (Klasse I, 
Level A)
Medikamentöse Behandlung und Injek-
tionen. Die Gabe von nichtsteroidalen 
Antirheumatika (NSAR; [60]), Dia zepam 
[60, 110], Gabapentin [60], Propranolol 
[60], Glukosamin [60] und Botulinum-A-
Toxin [109] zeigt keine schlüssigen Ergeb-
nisse hinsichtlich ihrer Wirksamkeit bei 









Aufklärung x    
Okklusionsschiene x    
Physiotherapeutische Selbstbehandlung x    
Physikalische Therapie   x  
Akupunktur x    










gemein akzeptierte Praxis, NSAR im aku-
ten Stadium als antientzündliche und an-
algetische Therapie zu verordnen, konn-
ten keine Studiendaten gefunden werden.
Für den Einsatz trizyklischer Antide-
pressiva war neben einer schon berichte-
ten Studie [69] keine weitere Arbeit zum 
schmerztherapeutisch effektiven Einsatz 
bei mCMD zu finden. Gleiches gilt für 
Flupirtin [102, 103], für das unverändert 
keine Studienartikel bei mCMD identifi-
ziert werden konnten. Bei der Bewertung 
der medikamentösen Optionen wurden 
nur die als wirksam belegten Pharmaka 
berücksichtigt.
Bewertung: eingeschränkt empfehlens-
wert (Klasse IIa, Level B–C)
Physikalische Therapie. Anmerkung: 
Der Begriff „physikalische Therapie“ wird 
als eine auf physikalischen Prinzipien be-
ruhende äußere Beeinflussung des Kör-
pers verstanden. Er schließt alle Formen 
der Physiotherapie und physikalischer 
Reize (z. B. Druck, Bewegung, Wärme, 
Kälte, Strahlung, Elektrizität) ein.
Ein Beleg für die Wirksamkeit von 
Physiotherapie bei Kaumuskelschmerzen 
steht weiterhin aus [108] und wird, wie be-
reits in den Empfehlungen von 2007 [72] 
berichtet, nur durch fachübergreifende 
Studien [7, 28] als temporär wirksame 
Maßnahme belegt, die auch weiterhin als 
Richtschnur gelten sollen.
Für den Einsatz der transkutanen 
elektrischen Nervenstimulation (TENS) 
konnte ebenfalls keine relevante Studie 
für den Bereich der Kaumuskulatur ent-
deckt werden. Die TENS kann dennoch 
eine hilfreiche Behandlungsform sein, da 
sie als komplementäre Therapie zu einer 
erheblichen Reduktion des Medikamen-
teneinsatzes führt [14].
Der therapeutische Nutzen der Low-
level-Lasertherapie (LLLT) ist durch kei-
ne Studie zu belegen [55, 66].
Bewertung: eingeschränkt empfehlens-
wert (Klasse IIa, Level B–C)
Physiotherapeutische Selbstbehand-
lung. Eine Selbstbehandlung nach ein-
gehender Aufklärung und Einweisung in 
die unterschiedlichsten Selbsthilfestrate-
gien mit biomedizinischen und verhal-
tensmodifizierenden Elementen ist ähn-
lich erfolgreich wie die Schienenbehand-
lung und Aufklärung. Dies wurde erneut 
durch eine Untersuchung von Michelotti 
et al. [58] bestätigt.
Bewertung: empfehlenswert (Klasse I, 
Level A)
Akupunktur. Aktuelle Studien zur Aku-
punktur bei Kaumuskelschmerz sichern 
die Kurzzeitwirksamkeit dieser Interven-
tion [26, 44, 74, 75, 78].
Bewertung: empfehlenswert (Klasse I, 
Level A)
Verhaltenstherapie, Hypnose, Biofeed-
back und Muskelentspannung. Für die 
Wirksamkeit von Verhaltenstherapie bei 
isolierten Kaumuskelschmerzen wurde 
auch bei der Aktualisierung keine Stu-
die gefunden. Der Effekt verhaltenther-
apeutischer Maßnahmen, gekoppelt mit 
Selbsthilfeanweisungen in kombinierten 
mCMD-Gruppen, ist bezüglich einer ef-
fektiven Schmerzreduktion weiterhin un-
schlüssig [2]. Die Maßnahme wird jedoch 
aufgrund ihrer Nichtinvasivität und we-
gen des begrenzten Therapiespektrums 
bei mCMD in einer kürzlich veröffent-
lichten Cochrane-Übersicht als Option 
empfohlen [2].
Hypnose könnte eine vielversprechen-
de Option bei chronischen Schmerzpa-
tienten werden, wie in einer Untersu-
chung gezeigt werden konnte, in der im 
Vergleich zu reiner Entspannung eine sig-
nifikante und klinisch relevante Schmerz-
reduktion festgestellt wurde [1].
Die Bewertung von Biofeedback und 
progressiver Muskelentspannung ist 
durch keine weiteren Studienergebnisse 
zu aktualisieren, sodass die Empfehlun-
gen von 2007 [72] weiterhin Gültigkeit 
besitzen.
Bewertung: eingeschränkt empfehlens-
wert (Klasse IIa, Level B)
Als Limitation dieses Reviews muss die 
auf lediglich eine elektronische Daten-
bank und ausschließlich englisch- und 
deutschsprachige Texte eingeschränkte 
Recherche gewertet werden. Die gewähl-
ten Einschlusskriterien lassen jedoch ver-
muten, dass die Aktualisierung ein realis-
tisches Bild der zur Verfügung stehenden 
Therapieoptionen zeichnen konnte. Die 
Auswertung der zur Verfügung stehen-
den Studienresultate lässt folgende zu-
sammenfassende Schlussfolgerungen zu:
F		Mehrere Therapieformen können 
als gleichwertig in Bezug auf die 
Schmerzreduktion betrachtet werden.
F		Bei den verschiedenen als empfeh-
lenswert anzusehenden Therapie-
maßnahmen sind Kosten und Verfüg-
barkeit in unterschiedlicher Weise zu 
berücksichtigen.
F		Okklusionsschienen sind die am häu-
figsten untersuchten Therapieoptio-
nen. Trotz der belegten Wirksamkeit 
sind sie allerdings immer noch The-
ma kontroverser Diskussionen. Da 
dieses Therapiemittel in Deutschland, 
im Gegensatz zum angloamerikani-
schen und skandinavischen Sprach-
raum, in vollem Umfang in die Leis-
tungen der gesetzlichen Sozialversi-
cherung integriert wurde sowie ubi-
quitär verfügbar, wirksam und kos-
tengünstig ist, stellt es bei der The-
rapie von Kaumuskelschmerzen das 
Mittel der ersten Wahl dar.
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